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第 1章緒 言 
1937年 Jacobs，H. R.(50)が初めて，家兎にプロキサンを注射した場合，一過性の過血糖に
引き続き劇し¥，、低血糖の起る事を記載し，その後， 1943年平至り， Goldner，Gomori(23)， 
Dunn(15)等がプ?ロキサン注射に依り，長時日持続する糖尿病を惹起せしめてから， Haussay， 
，Mc-Letchie(15))，Sara(30，Orias
Torrence(107)，Goldne戸何年の多数のアロキサン糖尿病に関する研究く10)(均(26)(均〈問。りが報告さ
れているO
J ohnson(51)，Kendel1(57)，Lazarrow，Bai1ey & Bai1eyくり， 
7η町)(8)(BB_4叩)(問を初め多くの実験的研究(仰$吟)(伊臼均 晶我が国に於ても，沖中川〉，岡本(σ79 42均(均(的(仰凶8-70収 町5り的(93μ_9〉
(110-11町り〉が行われてL、るが，臨床的，生化学的研究が多く，内分泌臓器についての系統的な病理2
組織学的検索は比較的乏しく，特に，唾液腺の変化に関する病理組織学的所見の記載は極めて
少なく，簡単に触れるのみのものが多し、。アロキサン糖尿病時の骨，軟骨系統の変化に関して
は，殆んど記載がない。
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依って，私はアロキサン糖尿病犬につき，その発症の程度，過血糖持続期間と対比しつ h ・
実験動物の唾液腺の変化を組織学的に検索し，併せて，該唾液腺の拍出液が正常家兎血糖値に
及ぼす影響を検した。
また，同時に実験動物の骨，軟骨系統の病理組織学的検索を行い，その変化と唾液腺の変化
との相互関係について考察した。
第 2章実験材料及び実験方法 りの重量を出し，各臓器につき一定の比に採り，と
実験動物には， 体重 5.5kg ~ 13.5 kgの健康成熟 の際，障は頭部より尾部にかけ縦断し，耳下腺，顎
犬を使用し，その性別，種類には区別を置かなかっ 下腺はなるべく血管を傷けない様に剥離摘出，脂肪
た。使用犬は予め血糖値，尿糖を測定し，異常を認 を除き，附着せる血液は出来る限り滅菌ガーゼにて
めないものを用いたの 清拭した。採取した臓器を細砕して 5倍量の 0.5%
餌育には白米残飯を使用し，時に若干の麦を加え 塩酸生理的食塩水 (pH'2.0以上〉を加へてよく混
た。量は 500""，，800gを1日1回に投与した。動物性 和し， 1昼夜氷室内に置き抽出を行い，遠心況:澱を
蛋白質として魚肉，獣肉，時に煮干を大体30""，， 50g 行い，その上清を使用した。使用時 pH2.0とし
与え，その他に野菜，塩を適当に加えた。 た。
アロキサ y(以下「ヲJとよぶ〉は，東京大学医学 抽出液の血糖降下作用の検定には，家兎を使用し
部薬学科伊蘇教授より御恵与を得たものを主として たが，予め，正常血糖値を示し.InsulinVこ対して過
使用L.，その他若干 f林薬品J製， r小西化学」製の 敏，鈍感でない， 0.5%塩酸生理的食塩水注射時の血
ものを使用した。 糖値の安定した体重2.0kg前後の健康雄性家兎を使← 
「アJは犬の体重 1kg当り， 50"""， 100 mgを5%の 用した。なお，採血に当って血糖値の動揺の劇しい
割に蒸溜水に溶解し，頚静脈より 1回に闘すした。 家兎は除いた。測定用家兎の餌育には 1日麦，野菜
血糖測定は， Hagedorn-Jensen氏法に依り，連日 各 100gを投与し，測定前 24時間は絶食せしめた。
或は隔日に 1 日 2 国主として，空腹時，食後 2~3 時 検定法は，主として Marks氏法(74)Vこより，同日
間の血糖値を測定し経過を観察した。尿糖の定性， に殺した健康対照犬の謄，耳下腺，顎下腺より同様
定量には Nylander氏法，飯塚氏法， Pavyー隈JI 'な方法で抽出液を作製し，各抽出液について各々家
氏法等を併用した。 兎 6羽を使用，交叉法により測定し，各拍出液の家
[ア J糖尿病発生後， Insulin(清水製薬製，イシズ 兎血糖降下作用を比較した。なお，異なった日に殺
リン〉を 1 日 5~30 単位使用し，過血糖を抑えた例 した実験犬，対照犬の抽出液につき，同一家兎(各 
(No. 1~， No. 13，No.4)，或は過血糖に著明な影響 臓器抽出液につき各 6羽づっ〉を使用して，一定の
を及ぼさない程度に少量の Insulinを注射して早期 間隔を置いて測定を行い比較した。
死亡，衰弱を防いだ例もあるσ 第 3章「ア」注射後の経過と分類に就いて一
実験犬， 17匹，対照健康犬8匹を使用した。組織 第 1節「アJ注射後の経過
標本製作に当つては，固定には Ort'氏液， 10%フォ 前日絶食せしめ，水のみを与えた犬に体重 1kg当
を注射すると，モの後，実験Jの「ア100mg""，，50り， 氏液，無水アルコールを使用Bouinノレマリシ液， 
し脱灰には 10%硝酸フォルモ{ルを用い，包堤は 犬は一般状態には強い斐化はないが，次第に元気が 
Para伍n，Zelloidinを使用，染色は Haematoxy- なくなり，横臥し，周閤に対して無関心になる。時 
lin-Eosin，Mallory Azan染色， van Gieson. にこの場合，胃液I~;jjî吐を認めた倒もある (No.5. 
Gomori，過沃素酸-Schi百 CPAS)染色， Haiden- No.6)。その後，血糖値が低下するにつれて益々元 
hein鉄〈マトキシリ Y染色， Best氏 Carmin染 気がなくなり，刺激を与えれば，殆んど普通の状態
色， Sudan TI染色等を使用した。 を示すが，直に無関心の状態になり， 1例， rアj注
謄，唾液腺の抽出実験に当つては，教室の伊藤等 射後 9時間で，低血糖性痘撃を認め，葡萄糖液注射-
(47)が行った，栄養失調犬に於ける，謄よりの Insu- を行い，軽快した例 (No.めもあった。 
lin抽出試験と同様に， Best-Scott(7以内の方法に依 24時間を経過すると，一般に元気を回復し，儀，
った。即ち，牒，耳下腺，顎下腺の各々体重 1kg当 渇を訴える。過血糖が劇しい例は，急速ι衰弱して
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来るが，その程度は動物によって異なる。著明な過
血糖，尿糖，尿蛋白を証明 L， 5---~O 日で全く食慾
がなくなり， Coma，Uraemie様症状を呈して死亡
する例もあり， 1O ~15 日を経過した例は次第に元気
を回復して典型的な糖尿病症状を示す。発症の程度
により， Insulinを充分に注射・し，過血糖を抑えた
例は，表弱が比較的軽度であるが，その偉観察した
例は崩痩，脱力が高度となり，脱毛，・皮膚の乾燥を
認め，毛の輝が消失して来る。
「アJ注射後，血糖曲線は三相曲線，即ち，第一相，
一過性の過血糖期，第二相，注射後 2~4 時間で、起
り8---12時間続く低血糖期，第三相，持続的過血糖
期(糖尿病期)，を示すとされており，第二相は，犬
に於ては家兎を実験動物とした場合に比較して著明
でないのが一般であるとされている。本実験に於て
の (No.15，No. 3，No. 23，図 1のC)等が認めら
れ，第一，第二相が比較的明瞭で、第三相の著明で、な
いものくNo.1，図 1のD)も認められた。
第三相，即ち，持続的過血糖期に就ても，一過性
のものから，極めて著明な持続性過血糖を示すもの1
等撞々で、あり，注射「アJ量と発症の強さとの聞には
本実験で、使用した「ア」量の範囲では必ずしも，平行
関係が認められず，予め発症せしめる，糖尿病の程
度を予想する事は困難であった。
なお， 第 1，第 2回の注射で発症せしめる事が出
来ず，第 3回の注射で著明な糖尿病を発症せしめ得
た例 (No.1めもあるが，一過性の過血糖を示した
ものが正常血糖値にかえった場合，その後の「アJ注
射では，特異的な三相曲線を示す事なく，且つ，薯
明な持続J性糖尿病を発症せしめる事が困難で，ー過
も，比較的定型的な三相曲線を示したもの(No.10， 性に揺るものが多かった (No.2，No.4，No. 1)。 
No.25，No. 5，No. 6，図 1のA)，著明な第二相を 第 2節実験犬の分類
欠き，徐々に過血糖期に移行するもの (No.ll，No. 実験犬が示した，過血糖の程度(発症の程度〉よ 
13，No. 17，図 1の B)，緩かな三相曲線を示したも り3群に分け，その持続期間により各群を急性，慢
第 1図 Alloxan注射後の実験犬血糖曲線の安化 
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第 1表実験犬の経過
|師戸時l |生存出考

I (差%) (目〉 
体重 (kg) 
(kg) 
群 実番(N康 ]1| 号夫〉o A4IloVmA…n 血 糖 値
(mg/kg) 
慢| 70 l 山 30叩 omg/dl I65 I殺( -18.5) :U~lS l u，~ 1 lVVV-vvv 
70 13.5 I(一;:;〉 [53 I殺200-400mg/dl 
第 l性! 25 80 12.6 1 106| ，(一日〉 ( 200-400 mg/ d1 ' [ 25 J 殺 
ザー~ 5 100 7i (-22.0) 6  1 跡側 mg/dl I 7 1死vvv- V ..JV ~~~51 U .L 
68!(-15L!25叩 omgjdl I5 [死 急 856 
群|
10 70 11.0 I(-13.6)~:~  300-400 mg/dl vVV "'rvv ~HlS l u，. r 14 1j 殺.L-r
1 
I17 70 
23 80 
7 l 50 25M00 mgjd110日間
(-42.5) 
0160 I I(一同 殺| 300mg/dl 111叫 
性| 
19 60-100 10.2 1 82 I ， E上昇せず~jdl I14 I殺3回 (ー 19.6) JI[ 300-600 mg/dl .L-r 1I 
I50 IIn~lin 
その後 300mg/dl前後 I vv I 死il:| 
2 i飢 90 I98 1 75 l I上昇せず， 54 l2閏 !.v I(一2幻3 殺
(←一よ♂?弘) I が附州/川川 I殺慢 I幻21 I 100 I9ω5 I 20ωOmg剖d1一謝醐生 I33 
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I
山 I vv I 山・V I (-12.0) I後 150mgjdl前後 l 山 ! 殺
4 1 5か100 85 I 94 122E上昇せず， E mmg/ilI， 1Insulin 
5回 v.v I (+14.4) I d1，IV 180-200 mg/d1 I ... I 殺
 
性
2 [ 8山 0 
4回 
1 90 
.V .， 
1 102 
I (+ 13.3) 
1II上昇せず， E200mg/d11 
一過性， 1V 170 mg/d1 
2 
1 I 75-100 I にに I 5.0 I 1，n 220 mg/dl一過性， nII 引に l 日
群 1-上 A 
急 I18 .LV 
性
I_~4 回一上二三よ王二~~~00 mg/dl 30巴里主聖堂担一一_1三里
I 70 I10.8 I，')~.~--'1I  (ー 277)-LV.V 
0 1 50 
( -28.5) 
性の 2群に分けた。但し，第 2群は急性群を欠いて
いる(表。。
即ち，第 1群は過血糖が著明で 300--600 mg / dl
を示した群で， rア j注射後著明な過血糖を示した
が， 5-14日の比較的短期間に衰弱が著明となり，
第死或は殺した，急性群 (No.19，No. 10，No. 5， 
No.6)と， 300~690 mg/dlの著明な過血糖を示し，
i 
I 
200 mg/dl一週生 I17 I死~VV ~UlS ILU )o!IX .L'  
mmg/dlその後 l 
200 mg/ dl前後 l 
速に衰弱死した例 (No.17)よりなり，本群の体重
減少は平均 3.2kg(ー 29.4%)で、あった。
第 3群は，一過性の過血糖，或は 200mg/dl前後
の軽度の過血糖を示した群で、ある。本群も一過性の
過血糖を示したが，その後合併症(フィラりア症，
腸閉塞症〉のため死亡した急性群 (No.3，No. 18) 
と，慢性群としては，比較的長期間 (33--345日)，
比較的長期間(25--65日〉生存した慢性群 (No.25， 軽度の過血糖を示した例と，一過性の過血糖が正常 
No. 16，No. 11)に分けた。慢性群はに衰弱，早期
死を防止する目的で，若干の Insulinを使用した例
もあった。本群の体重獄少は平均 2.02kg (_; 18.78 
%)であった。 
第 2群は，中等度の過血糖 (200--300mg/dりを
示した群で，急性群を欠いている。即ち，最初より
中等度の糖尿病を発症， 200--300 mg/dl程度の過
血糖を持続した例 (No.23)と，最初，薯明な過血
糖を 5日間保たせた後， Insulinを使用して，血糖
値を大体 300mg/dl以内に抑え，実験末期に至り急
値に回復した後 2~5 回の「ア j注射により，その都
度，一過性の過血糖を示した，例がある。なお，高度
の過血糖を示したが，その後 1日5--20単位の In-
sulinを使用して，殆んどE常値に近い血糖値を保
たせた例 (No.13)及び軽度ではあるが過血糖を示
したものに同様 Insulinを使用して正常の血糖値を
保たせた例(No.のがある。本群の体重減少は平均
ー 0.8kg (-11.18%)で、あった。
各群の代表的な例につき，発症後の経過につき図
示した(図 2)。
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第 4章膳臓の変化 は時臓は扇平，辺縁鋭利となり，小葉{象も小さく肉
第 1 節重量の~化及び肉眼的~化 眼的にも萎縮性なる事を認め得る例 (No.17，No. 
重量の菱化は次の通りである。 1，No.1めもあった。
第 1群: 平均重量 21.1g体重 1kgに対する重 第 2節組織学的空化
量1.96g。 と 木実験に於ける}犀臓の愛化は， rア」糖尿病の第三
第 2群: 平均重量 13.1g体重 1kgに対する重 相，即ち，持続性糖尿病期に相当するもので，組織
量1.73g。 学的安化の大要は表2に示した。
第 3群: 平均重量 23.0g体重 1kgに対する重 1. ラ氏島の愛化
量 2.35g。 各群共にラ氏島の減少，萎縮が著明であるが就
対照群: 平均重量 24.6g体重 1kgに対する重 中， s-細胞の病愛が著明で，細胞境界不明，核の濃
量 2.28g。 縮，融解，空胞形成，壊死を認め，著しし、場合には
第 2群が重量，比体重々量共に減少が著明である 全く消失している。 b 細胞の相対的な増加は認めら
が，例数少し且つ，慢性群のみより構成されてい れるが，絶対的には増加は全く考えられず， s-細胞
るためと考える。第 1群に於ても減少は著明で，対 に比較して，その減数は軽いが，相当劇しい菱化が
照健康犬8匹の平均重量及び内村(109)，比企等いのの 見られ，萎縮，核の濃縮，原形質の空胞形成，頼粒
健康犬膝比体重平均重量各々 2.9g，2.42 g v:こ比較し の減少及び難染性が認められた。
て著明に被少している。第 3群に於ては著明な減少 高度の場合，島全体が消失し，ラ氏島を認め難い
は認められない。 例 (No.5，No.めもあった。
肉眼的には醇臓は帯紅灰黄色を呈し，軽度の充血 この菱化は，第 1群，第2群の各例に於て特に著
を認めるものもある，一般に肉眼的に著明な菱化を 明であった。第3群の過血糖の軽度であった例に於
認めたものは少いが，重症例，長期生存例の一部に ては，ラ氏島の比較的多く，残存する'例もあるが誠
-328ー 千葉医学会雑誌 第 31巻
第 2表謄臓の菱化 細胞のみよりなる極めて小なる島 (No.13，附図 4)
ラシゲノレ
実 重 腺房細胞 ハシス氏島
験 日巴 萎
腺房張』胞中[問主
日巴 萎 減 F 
犬
大
品目
群 日包
香 ~ 
号 量 の
増 性 
(No.) (g) 大 和d増殖 殖 縮 少 消失 
11 23.2(1.71)1-1-1十十一十ト 件|件
第 16 19.7(1.53) +十 + 十t十十i十十件
性 25 23.0(1.82) + 一 十 十 十ト
一 5> ヨ土 +十 十ト tJ-L 壬dじヨよ、 6 16.0(2.35/:-I+ +十 +十 十群 10 + 什 什 十 
j生 19 18.0 一件 十 -1-1- 4十+ト
第 』慢 17 1000H32j)- 十ト
群 』性 23 16.3(2. 一 十 + 一件 十十件 
1220 -i一一一 十
慢 21 127.0 一一一一 + 
129;7「二 1一性 2 !26.0 一一一一 十 
1 114.4(2.61/1-十十+一 件
等が認められた。 
7.K症様震性，硝子様~性，線維症，細胞侵潤，出
血等は認められなかった。 
2. 腺房細胞の愛化
腺房細胞の一部に肥大を認めた{YU(No.めもある
が，腺房細胞は一般に萎縮性で核の濃縮が目立ち，
原形質内のチモーゲシ頼粒の分布が不規則で，且つ
減少し粗なるもの多く，この~化は，第 1 群慢性
群，第2群に於て著明であり，第 1群に於ても，急
性群に於ては上目安的安化が少い。持続性過血糖によ
る愛化と考えられる。
一部，長期生存例 (No.11，No. 16，No.23，No. 
13)に於て，腺房中心細胞の軽度の増殖を認めた例
もあった。また，間質の増生は各群共あまり分明で
はなかった。
第 3節謄臓よりの抽出試験
勝臓を頭部より尾部にかけ縦断し，前項，実験方
法の項で、述べた要領で， Insulinを拍出し，同日に
殺し，全く同様な方法に従って製した対照健康犬の
換1
跨臓抽出液と，主として Marks氏法に従い，雄性
健康家兎6羽を使用して交叉法により，その血糖降
下作用を比較した。また，一定の間隔(l週間〉を置
いて殺した，実験「アj糖尿病犬及び対照健康犬につ
き，全く同様な方法で製した謄抽出液をその都度，
同ーの家兎群(6羽〉を使用して，血糖降下作用を検
し，その効果を比較した場合もあった。
数は著しく，その縮少も叉極めて高度で，残存島内 本実験に於ける拍出液が 0.5%塩酸生理的食塩水
のト細胞は極めて減少し，且つ，~性，壊死に陥る 抽出液で，精製してないものであるので，本測定よ
ものが多い。 Insulinで過血糖を抑えてレた例(No. り席臓単位 g中の Insulin量を算出する事な<，た 
13)に於ては，その発症の程度に比例して，ラ氏島 だ，健康犬の拍出液の血糖降下作用の効果と比較す
の斐化は劇しかった。 るに止めた。
比較的新しい愛化と考えられるものには，ラ氏島 本実験に於て使用した家兎6羽が，各拍出液を啓
は萎縮し，その面積の減少が著しく，島全体が壊死 部皮下に注射した場合に示した，血糖値の斐動の実
に陥り，全体均一性に染り，細胞境界不鮮明で，核 測値(家兎6羽平均〕を(表 3)に示し，各群の代
は濃縮愛性に陥り不正形， zackigのもの多く，頼粒 表的な例について，拍出液注射前の血糖値を 100mg
は全く難染性で， Gomori染色で，僅かに赤色に染 /dlとした場合の愛化を(図・3)に示した。
るが， α，s-細胞の何れか判別出来ない細胞よりなる 検査を行った季節により，若干の相違が認められ
島 (No.25，附図 1)，s-細胞全く消失し，数個の α・ たが，健康対照犬の醇臓拍出液が著明な家兎血糖降
細胞よりなる極めて小なる島 (No.4，附図 2)，が 下作用(血糖減少率平均 12.0与%)の存在を示したの
認められた。また，島は不正形に萎縮し，その細胞 に対して，実験「アJ糖尿病犬の跨臓抽出液が家兎血
成分は極めて粗で，大部分が Gomori染色で原形 糖降下作用の著明な減弱 (No.2血糖減少率4.1%)
質が赤染する α-細胞のみよりなる島 (No.16，附図 を示L，或は消失 (No.25血糖減少率0%，No.4 
3)，頼粒が難梁牲で， Gomori染色で赤，青何れの 血糖減少率一0.3%)，或は返って家兎血:糖値を上昇
色もとらず，比較的大きな円形，淡明な核を有する せしめる成績を得たくNo.11，No. 19，No.16，No. 
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第 3表 Alloxan糖尿病犬惇拍出液注射による家兎血糖曲線の斐化
群|宍験 l認す i注射前 11時間 )2時間 )3時間 14時間 )5時間 1m宇野i率 
890 l削| -12.2 
15(対〉 93.6 82.6 72.6 I 74.6 88.6 80.5 13.3 
19 101.8 104.6 111.0 107:6 - 5.8I 
116.0 I119.8 -15.316 98.8 111.8 111.8 111.0 。92.225 88.0 92.4 89.4 86.0 80.4B 
79.0 104.2 11.3 
E 23 83.2 89.2 95.0 95.2 87.2 
27(対〕 102.2 99.0 95.0 76.2 
82.8 91.1 92.5 93.1 89.3 -84.0 - 8.6 
C 
14(対〉 
、 
89.8 83.6 665 75.0 77.3 81.0 14.6 
1I I 95.291.8 87.3 92.6 83.1 102.3 - 0.3I 4 
87.597.1 98.3 97.5 93.0 89.32 4.1 
7，8(対〉 
D 
81.8 88.189.7 85.5 70.8 83.0 9.0 
(家兎 6羽の平均〉
第 3図 Alloxan糖尿病犬謄臓抽出液注射による健康家兎血糖曲線の愛化 
mg/dl No 1 
120 
110 
90 
80 
70 か NO.11E 吋 . ←→No. 15(止め 
L-l 
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mg/dl 
120 No.23 
110 
1001-
90 
8060 
n v  
」ー-・
 
V 1 2 3 4 5 h. L 

V 

23，No.13)。 ~性，壊死，消失が強<，伊細胞にも相当の愛性壊
第4節小 括 死の像を認め，白血球浸潤，細胞浸潤，出血等はな
本実験の牒臓の菱化は， rア民皆尿病第三相に相当 <，比較的撰択的に s-細胞が侵される像で，高度の
する愛化であって，勝臓重量の減少，腺房細胞の萎 場合にはラ氏島の消失が認められた。
縮，ラ氏島の減少，萎縮が著明で，就中， s-細胞の この安化は実験犬が示した， rアJ糖尿病の発症，
80: 
70ι 
静一一申 NO.13
@昨日戸ー唱 No.14 (対〕 
-甲骨 NO.23.，_噌No.27 (対〉
一2 3 4 5 h 
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経過とよく一致しており，また，以上の組織学的愛
化に一致して，拍出試験に於ても Insulinの薯明な
減量，消失があり，返って該抽出液には家兎血糖を
上昇せしめる作用のあるものを多く認めた。
第 5章唾漉醸の褒化
第 1節重量の斐化，肉眼的安化
重量の菱化は次の通りである。 
1) 耳下腺
第 1群:平均重量 7.3g，体重 1kgに対する重
量 0.652g・0
第 2群:平均重量 4.15g，体重 1kgに対する重
量0.610g。
第 3群:平均重量 6.04g，
量0.701g。
対照群: 平均重量 8.64g，
量0.80g。 
2) 顎下腺
第 1群: 平均重量 8.86g， 
量0.797g。
第 2群: 平均重量 7.1g， 
量0.925g。
体重 1kgに対する霊
体重 1kgに対する重
体重 1kg~こ対する重
体重 1kgに対する重
第 3群: 平均重量 8.45g，体重 1kg ~こ対する重
量0.831g。
対照群: 平均重量 10.8g， 体重 1kgに対する重
量 0.98g・0
一般に重量及び比体重重量の減少が認められ，特
に耳下腺の獄量が顎下腺の滅量に比較して高度であ
った。
耳下腺の第2群は特に著明な減量を示したが，之
は，停の場合と同様に，例数の少い事，慢性群のみ
より構成されているためであると考えられるが，顎
下腺に於ては著明でなし、。
第 1群に於ても，比体重重量の減少が薯明であっ
て，第 3群に於ては軽度である。
健康対照犬 8匹の平均値，及び比企“町内村(109)
の健康犬に於ける平均値各々耳下腺:0.85 g，0.8 g， 
顎下腺:0.96 g，0.58 g じ比較してi耳下腺の重量減
少は著しいが，内村氏の顎下腺に於ける平均値が，
余りに小なるため，その平均値よりは大となってい
る。
一般に肉眼的に著明な斐化を認め得るものは少い
が，重症例，生存期間の長い例に於て数例，耳下腺
第 4表 唾液腺の~化
実験 腺房細胞 線条部上皮組織 病斐の
群 犬番号 重 量
肥大 l萎縮問器産岡rz|重品ト取粒2(No.) (g) 程度
す十 十 十 十L 什 @ 
第 16 7.7 (0.57) +十 十 -十件 廿 +十 廿 @ 
'l生 25 I9.1(0.72) 一 廿 十 一 十卜 十 十 十 十 @ 
一 5 4.0 (0.51) 一 + 十 + + 十 + 。急 
6 4.0 (0.59) + + + + + 十ト × 
群 10 9.8 (0.89) 十 十 十 十 十 +十 。 
f 19 7.8 (0.72) 一 十 + 十 一 十 十上 。
第 ↑星 17 3.7 (0.42) 
一|特|升
一 -lt +十 十 十 十 @ 
群 性 23 5.6 (0.80) 一件+上 十 十 十 十 @ 
十 + 十 。 
1呈 21 I8.5 (0.89) I- I+ 十一 + + × 
第 13 I6.6 (0.66) 一一 + 一 一 十 × 
4 I6.8 (0.79) 1ー土 + 一 + 十 × 
一 。 2 I5.5 (0.61) ー土 十 十 一 十 十性 
1 I3.2 (0.58) j- I件 + 十+ 廿|十 十 十 @ 
群
急 18 十 一 一 十 一 一 一 × 
性 3 5.5 (0.78) 一 + 十 一 + × 
備考 ・高度 O中等皮 ×軽度
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小さく，黄色調強く，小実像の小で柏、硬く，結締織 イン鉄へマトキシ Yン染色で見ると，顕粒の減少著
の増生をJ思わしめ，肉眼的にも萎縮性なる事を認め 明で，線条構造の全く認められない例 (No.16，附
られる例もあった (No.1，No.17，No.23)。 顎下 図札、 7)を認めた。また，上皮の高さが屑平化して
腺は，肉眼的には著愛を認め得なかった。 立方状を皇し，核が萎縮し，基底に近くあり，ハイー
第 2節組織学的R'e化 デ、ンハイ y鉄へマトキシリン染色で頼粒の消失，粗
組織学的R'e化の大要は，耳下腺に就いて(表 4)に 大が著明で，特有の線条構造の全く消失しているも
示した。 の (Ng;23，附図 8)も認められた。 
1) 腺房細胞の愛化 第 1群，慢性群中では No.25は，比較的生帯期間
腺房細胞は一般に萎縮性であって，核の濃縮，原 短く，線条部の斐化も梢軽度であるが，上皮の高さ
形質の空胞形成，軽度の脂肪沈着があり，耳下腺の は低<，核は濃縮し，低位にあり，基底空胞は全く
竣液細胞に少量のグリコ{グン頼粒を認め得る例 認められず，線条構造は不鮮明で均等性に染り，ハ 
(No.23，No. 1のもあった。顎下腺の菱化は，耳下 イデyハイン染色で頼粒の粗大，減少，問列の不規
腺の愛化に比較して軽度であるが，疑液細胞の愛性 別化が認められ，特有の美しい線条構造は失われて
萎縮，粘液細胞の萎縮が認められ，疑液細胞の方が いて，Jlつ，線条部上皮組織周囲に軽度に結締織の
R'e化が強い傾向が認められた。 増生を認めた (No.25，附図 9)。
以上のR'e化は，第 1群の慢性群と第2群とに於て 第 1群，急性群に於て過血糖が著明で、あっても，
著明であり，第 1群でも過血糖持続期間が 1週乃至 短期間に殺し，或は第死した例 (No.5，No.めに 
2週の急性群に於ては，著明な愛化は少く，軽度の 於ては恋化は比較的軽いが， 2週を越す例(No.10，
萎縮，分泌穎粒の減少，核の軽度の濃縮を認めるの No.1のでは，線条部土皮は扇平となり，管腔は拡
みである。 大し，内容に蛋白様物質(エオジンに淡染〉を入れ
第 3群に於けるR'e化は一般に軽く，特に過血糖の 核は濃縮，R'e性に陥入札且つ，配列は中央或は基
一過性であったもの， Insulinで過血糖を抑えた例 底に近くあり，基底空胞は消失し，願粒は減少[_，
に於ては殆んど愛化はないが，過血糖が軽度でも， 線条構造を示す事なく，吸収停止を息わせる像を示
その持続期の極めて長い例(No.1)に於ては愛化は す (No.19，附図 10)。
比較的強く，著明なる腺房細胞の萎縮，空胞形成， 第 3群に於ては，そのR'e化は第 1群，第 2群に比
核の濃縮等が認められた。 較して軽度であるが，生存期間の極めて長い例
第 1群の急性群の 1例 (No.6)に於て部分的に腺 (No. 1，No. 2)等では，上皮の2羽生萎縮は高度であ
房細胞の肥大が認められたが，他に萎縮せる部も見 るo その他の例に於ては一般に上皮の高さもよく保
出され，各群の全例を通じて肥大，増殖の著明な像 たれているが，時には斐性に陥り，一部属平化せる
は全く認、め得なかった。 ものもある。核は濃縮を示すものは比較的少いが，
2) 線条部上皮組織の菱化 中央部或は基底に近くあるもの多く，線条構造の鮮
線条部上皮も一般に$2;性萎縮，護状萎縮に陥り， 明でなし、ものも認められた。
上皮の均等性濃染，扇平化，核の濃縮，$2性，配列 Insulinで過血糖を抑えた例 (No'.13，No.めに
の不規則化，基底空胞の消失，頼粒の粗大，減少， 於ては，上皮の高さは保たれ，核も濃縮せるもの少
配列の不規則により，美しし、線条構造の不鮮明化が <，線条構造も鮮明であるが，肥大増殖せる像は認
認められた。 め得なかった (No.13，rqt図 11)。
この愛化は一般に，第 1群の慢性群，第2群に於 顎下腺線条部上皮組織の愛化は，耳下腺に於ける
て著明である。即ち，線条部上皮組織は愛性に陥 菱化と大体平行しているが，蓬かに軽度であるのが
り，上皮の高さは扇平化し，破壊されて全く均等性 一般で、あった。
にエオジシで濃染[_，特有の線条構造は全く認めら 第 3節拍出試験
れず，核ばZ羽生濃縮，→部融解するものを認め，線 勝臓より Insulinを抽出した場合と全く同様な要
条部上皮周囲の結締織の軽度の増生を認めるものが 領で耳下腺，顎下腺各々より 0.5%塩酸生理的食塩
あり (No.11，附図 5)，上皮の高さは比較的保たれ 水で、拍出を行い， Insulin検査時と同様に主として
ているが，核は濃縮し，扇平，不正形， zackigな Marks法に従い，家兎 6羽を使用して検定を行つ
もの多く，且つ，その配列は全く乱れ，ハイデシハ た。
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第 5表 Alloxan糖尿病犬耳下腺抽出液注射による家兎血糖曲線の愛化
群|実験|禄引注射前 11時間 12時間 13時間 14時間 15時間|血切符 
11 - 5.190.396.8 94.087.0 91.6 96.6 
A 
8.2 
19 
80.387.180.888.8 85.190.815(対〉 
0.495.694.0 97.897.8 98.896.4I 
97.0 - 5.9 ‘99.086.098.016 90.6 96.6 
-13.696.2 99.899.890.899.625 83.4B 
1.5105.298.884.895.694.296.827(対〉 
一一 
E 
。 
C 
23 -11.8 
13 86.1 95.3 103.3 96.5 85.8 78.8 。82.5 

E 

81.893.090.1 91.687014(対〉 
-11.8102.884.294.298.295.44 80.4 
96.2 - 8.988.8 97.02 83.4D 83.0 87.0 
5.498.885.8 98.595.6101.4 101.07(対〉 
Alloxan糖尿病犬顎下腺抽出液注射による家兎血糖曲線の愛佑
群|知|議ぎ|注射前 I1時間 )2時間 13時間 14時間 |5時間円切行 
- 8.295.0 90.3108.111 91.8 108.0 
A 
- 1.881.384.6 91.386.0 92.8 88.015(対〉 
王 
一
E 
B 
19 
16 
25 
27(対〉 
23 
92.8 
95.2 
85.4 
96.0 
90.0 
103.0 
97.2 
103.0 
101.2 
附 
104.0 
111.7 
95.2 
100.7 
113.7 
102.0 
111.75 
93.0 
99.2 
114.7 
105.0 
121.0 
80.8 
91.7 
1ω| 
107.0 
118.2 
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(家兎 6羽の平均〉
その拍出液を注射・した場合に，家兎が示した血糖 化なかった(血糖減少率 0.4歩合〉他は，大体に於て軽
値の愛化の実測値(家兎 6羽平均〉を(表 5)に示 度上昇の傾向を示すものが多く認められた。各群の
した。 代表例について，注射前家兎血糖値を 100mg/dlと
1) 耳下腺拍出液 した場合の愛化を(図 4)に示した。 
対照健康犬耳下腺の 0.5%塩酸生理的食塩水抽出 2) 顎下腺抽出液
液は，軽度に家兎血糖値を低下せしめる傾向を示す 対照健康犬の顎下腺抽出液は家兎血糖値を軽度上
ものが大部分である。然しその血糖降下作用(血糖 昇せしめるが，実験犬の抽出液も家兎血糖値を上昇
減少率平均値 3.9%)は軽度で， Insulinの効果に比 せしめ，且つ，その程度の対照犬に比較して精高い
較して全く微弱であった。実験犬の耳下腺抽出液注 成績を示した。耳下腺拍出法の場合と同様，各群の
射の場合，検定用家兎が示す血糖値愛化の分布は， 代表的な例につき，注射前家兎血糖値を 100mg/dI
謄臓抽出液注射の場合に比較して柏広くなるが， 1 とした場合の血糖曲線の~化を(図 5) に示した。
例第 1 群の急性群に属する例 (No.19) が殆んど~
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第 4図 Alloxan糖尿病犬耳下腺抽出液注射によお健康家兎の血糖曲線の恋化 
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組織の変性萎縮，翼状萎縮を認める。その愛化は過
「アJ糖尿病時の唾液腺の愛化は，主として退行性 血糖が高く，その持続期間が長いもの程劇しくな
の愛化であって，腺房細胞のZ羽生萎縮，線条部上皮 る。「アj糖尿病発症の軽度で、あったもの，一過性の
1ω 

" 

L 
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もの，特に Insulinを使用して血糖値を正常値近く はなく，その組織学的所見と併せ考える時， rアJ糖
保たったものでは愛化は軽いが，反対に肥大，増殖 尿病の場合，唾液腺が謄臓の代償を蛍むとは考えら
を認めた場合はなかった。 ー れなし、。
抽出実験にて耳下腺の 0.5%塩酸生理的食塩水拍 第 6章骨及び軟骨菜統の愛化
出液は，健康犬の該抽出液に比較して，.IE常家兎血 第 1節肉眼的所見
糖値を軽度上昇せしめる傾向を認め，顎下腺の 0.5 骨及び軟骨の~化に関しては，怪骨近端骨端部，
%塩酸生理的食塩水抽出液で、も，健康対照犬のそれ 膝蓋骨，脊椎骨について検した。
に比較して，家兎血糖上昇作用の程度が高い傾向を 肉眼的にも第 1群の慢性群，第2群，第 3群の慢
認めた。 性群中特に長期間生存せる例に於て骨梁の葬薄，短
共に著明な Insulin様血糖降下作用を示したもの 小，脆弱，減数，多孔症を認める t例もあった (No.
第 6表 Alloxan糖尿病犬の腔骨の病理組織学的安化
群 病理組織学的所見liむl
骨端軟骨層消失，第二次骨梁精乏且細い，造乏，破中等度，吸収充進不規則， L-R 
11 (十)， C-R(廿)，添加骨質和、減じ毛細管拡張且骨梁に沿う P-K(一)，骨梁縁及び骨1呈 層形成稿不整，ノ¥氏管拡張σ
第 
16 
』性 
25 
5一 
急 
6 
10 
群
性 
19 
第 慢 17 
一
d性 23群 
~: 
22 l骨端軟骨層消失，第二次骨梁乏か同比較的太し造かなりあり破多からず吸収充進軽度， C・R(十)，添加骨質よく骨梁緑大体平滑骨層形成整，毛細管程度拡張。
。慢 21 骨端軟骨層消失第二次骨梁多く且太し造，破中等殴収充進著明ならず Li第
(十)，添加骨質に富み骨梁縁殆んど平滑，骨層形成整，毛細管軽度拡張。
13 |叩骨層消失，第二次練中等度にありが造中等破乏吸収充進を認めず gほ(+)，添加骨質に富み骨梁縁骨層形成共比較的整，毛細管拡張著明ならず。
一 
骨端軟骨層消失，第二次骨梁中等度にあり比較的太い造，破中等度吸収充進著明な
2 らず， gl・R(十);骨質添加比較的よく骨梁縁比較的平滑，骨層形成整，毛細管拡張
骨端軟骨層消失，〆第二次骨梁乏(什〉細い，造乏，破中等吸収充進不規則， C-R(十)， 
L-R(十)，毛細管骨梁に沿うもの多し，添加骨質乏骨梁縁不規則，骨層形成不整，
毛細管軽度拡張，ハ氏管拡張。
骨端軟骨層殆んど消失，第二次骨梁かなりあり比較的太い，造乏，破多からず，吸
毛収軽細管度充骨梁進，にC-R(十)， L-RC+)，添加骨質かなりよし骨梁縁骨層形成比較的整
沿うものあり拡張著明ならず，ハ氏管軽度拡張。
骨端軟骨巾僅かに狭し配例殆んど整，原始骨梁柏、少〈造比較的多，毛細管の拡張著
明，吸収梢不し規毛則細管，第拡二張次。骨梁はかなり多く太い， L-R(十)，添加骨質よく造中等
度破多くな
骨端軟骨巾よく保たれ配列整，原始骨梁多く造多毛細管拡張軽度，第二次骨梁比較
的多く比較的太L、吸収克進軽度， L-R(+)，添加骨質に富み骨梁縁殆んど平滑，骨
層形成整。
骨端軟骨層消失，第二次骨梁棺乏細，吸収充進不規則， L-R ( +)， C-R ( + )，毛細
管の骨梁に沿うものあり，破中等度造乏，骨質添加比較的良好，骨梁縁和、不規則，
骨層形成殆んど整。
骨端軟骨層巾僅かに狭し，配列殆んど整，原始骨梁梢乏，毛細管拡張あり造かなり
あり，第二次骨梁かなりあり比較的太し吸収和、克進， L-R(十)， C-R(+)，添加
骨質よく造柏乏，破中等度，骨梁縁梢不規則，骨層形成比較的整。
骨端軟骨層消失，-第R(二十十次〉骨，梁毛乏細(管+十拡〕細張且著短明，造乏， 破多くなし吸収著明に充進不規
則， L-R(-I十)， C 骨梁に沿うも PK(ー )，骨質添加乏骨‘
梁縁不規則骨層形成不整，山氏管拡張。
第骨端二軟次骨骨梁層乏巾(狭4十， 配列不規則 Querbalken，原始骨梁乏(-1+)細く且短，吸収克進，
〉細且短造乏，破中等:度添加骨質乏， C-R(十)， L-R(十十)，毛細管
拡張骨梁に沿う， P-K(一)，骨梁縁骨層形成不整，ノ¥氏管拡張。 
著明ならず。
群 生'1
骨端軟骨消失，第二次骨梁乏(十十〉極めて出品、造乏，破乏，吸収充進， gl・R(十十)，毛
1 細管拡張著明ならず骨梁に沿うものあり骨梁縁比較的平滑，骨層形成不整，ハ氏管
拡張。 
P-K (Perforierende Kanalbi1dung)，L-R (Lakunare Resorption) 
C-R (Cel1ulare R.)， gl・R(glatte R.) 
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16，No. 17，No. 1)。屈曲，切断は比較的困難であ この例の唾液腺は前述の如く何れも愛性萎縮が高
った。 度であった。同じ慢性群中で唾液腺の変化が，他例
第 2節組織学的所見 に比較して柏、軽度であった例 (No.25)に於ては，
。腔骨骨端部 他の例と同様，吸収充進し多孔症の像を認めるが，
組織学的所見の大要は(表 6)に示した。 添加骨質減少も軽度で，同群の他の例に比較して，
第 1群，慢性群に於ては，いづ、れも骨端軟骨層は 多孔症の程度は軽度で、あった。
消失してし、る。骨梁の減数が目立ち細くj 且つ，短 急性群に於ては稲吸収充進1_."骨梁縁が稲不整な
い，吸収は充進し，骨梁縁は凹凸不整を示し，非定 るものも認めるが，添加骨質減少は著明でなく骨梁
型的嶺状侵蝕像が著明で，毛細管の拡張して骨梁に は太<，多子L症の{象は明らかでなし、。
沿うものを認めるが，穿貫性管怪形成像は認め得な 第 2群は共に長期生存例で，いづれも著明な多子し
い，造骨細胞の減数，扇平化を認め，侵蝕部には円 症を認めた。
形，精円形，紡錘形の細胞が多く，多核の破骨細胞 骨端軟骨層残存せる例 (No.23)では，その巾狭
は多くなし、。添加骨質減少し，骨層形成は不整であ く，軟骨細胞の斐性，配列の不整，横梁を認め，原
った (No.11，附図 12，No.16，附図 13)。 始骨梁形成乏しく，不規則な吸収充進を認めた。第
第 7表 Alloxan糖尿病犬の膝蓋骨の病理組織学的安化
群 病理組織学的所見|羽詰|

。l量
第
』性
一
急
11 
16 
25 
関節面慨ト〉平，L-R骨(十細〉胞Z羽生軽度配列概整，石灰化突起形成稲不全，吸収充進不規則滑軟 
)， R(C胃"梁稲十十細 L-R(-tt)，毛細管充血拡張骨梁に沿うものあり，穿貫性管腔形成なし，
く添加骨質柏乏，骨梁縁弔規則骨層形成不整。
関節商概平滑軽骨細胞~性，配列不整軽度，石灰化突起形成不全軽度，吸収稿充進 
L-R(十十)，骨梁相細添加骨質稿乏，骨梁縁柏不整，骨層形成柏不規則，毛細管拡張
軽度。
関節面梢不規則軟骨細胞愛性，配列不整石灰化突起形成不全，阪収相克進不規則， 
C-R(+t)， L-R(十)，毛細管拡張軽度骨梁に沿う骨梁は比較的太く添加骨質比較的
よく骨梁縁柏不整骨層形成概整。 
毛臓細管軟拡骨張細骨胞梁梢の脚細い，訪添日不加整骨軽質度比石較灰的問形成概よし吸収軽度克也-R5 I~関十節〉肝， よく骨梁縁稲不規則，骨層形成概整。 
群 10 |関太節く面平滑，軟骨細胞羽生なく配列整石灰化突起形成よし殴収軽度(同骨梁は添加骨質多く梁縁概平滑骨層形成整，毛細管拡張なし。
』性 19 
関節面平滑，軟骨細胞~性なく配列整，石灰化突起形成よく骨梁太く吸収毛軽細管度充拡進張 
C-R(十)， L-R(十)，骨梁縁柏、不規則，添加骨質多し，骨層形成概整，
軽度。 I
関節面梢不規則軟骨細胞愛性，配列稲不規則石灰化突起形成不全，吸収充進不規則
』慢第 17 C-R(-r十)， L-R(+十)，毛細管拡張骨梁に沿う穿貫性管腔形成なし，骨梁細添加骨質
乏，縁極めて不規則骨居形成不整。一
関節面相不規則軟骨細胞愛性，配列軽度不整石灰化突起形成不全，吸収充進， C-R 
群 J性 23 (十)， L-R(十)，毛細管拡張骨梁に沿不整うも穿貫性管腔形成なし，骨梁は細く添加骨
質柏乏，骨梁縁稿不規則，骨層形成 
関節面柏不規則軟骨細胞の震性軽度， 配列和不整， 石灰骨化突梁縁起形和、成不規和不則全骨骨層梁形精成細
22 く添加骨質梢乏，吸収軽度充進， L-R(+)，C-R(十)， 比
第、 較的整，毛細管軽度拡張。』慢
21 |関節面平滑軟骨細胞愛性なく配列整石灰化突起形成整骨梁太く吸収騒度添加骨質比較的多骨梁縁平滑骨層形成整，毛細管拡張。 
τ1237 関節面平滑軟骨細胞褒性なく醐翫灰僻起形成整，骨梁太く添加問多く骨梁一 縁骨層形成共に整毛細管拡張なし。1| 
関節面平滑軟骨細胞定性なく，配列整石灰化突起形成整，骨梁太く吸収充進せず添
群 t生 加骨質多く骨梁縁骨層形成共整，毛細管拡張なし。
関節面相不規則，軟骨細胞愛性軽度石灰化突起形成整骨梁太く吸収瓦進軽度， L-R' 
く十)，添加骨質比較的多く骨梁太く骨梁縁骨層形成共に整。 
P-K (Perforierende Kanalbi1dung)，L-R (Lakunare Resorption) 
C-R (Cellulare R.)， gl-R(glatte R.) 
-336ー 千葉医学会雑誌 第 31巻
二次骨梁乏しく，骨添骨質減少し，吸収は充進し，
骨梁縁は凹凸不整で，非定型的宮状侵蝕， Cellulare 
Resorptionの像を認め，侵蝕部に毛細管，楕円
形，紡錘形細胞の関係ある像を認めるが，穿貫性管
陸形成なく，多核の破骨細胞は多くなL、(No.23，
図 14)。 
との期の唾液腺は，いづれも前述の如〈腺房細胞
の愛性萎縮が高度であり，線条部上皮組織の愛性萎 
縮が著明であった。
第 3群に於ては，いづれも骨端軟骨層は消失して
おり，その第二次骨梁数は一般に正常に近く，造骨
細胞もかなり認められ，破骨細胞は多くなし、。骨質
多く，添加骨質比較的多くエオヂンで良く染色さ
れ，吸収充進像は著明でなく，定型的乃至非定型的
笛状侵蝕を認め得るもその程度は軽く， Glatte 
Resorption，Cellulare Resorptionが多い，骨梁
縁は不規則で凹凸の劇しいものは少く，骨層形成も
比較的整である (No.22，附図 15)。この時期の唾
液腺は前述の如く愛化は比較的少いが，長期生存例
に於ては唾液腺の愛化も高度となり (No.1)，この
例にては，骨梁極めて細く，添加骨質も極めて乏し 
く，骨層形成不整で， Glatte Resorption が多
く，骨梁縁は比較的平滑で，高度の多孔症を認めた
(No.1，附図 16)。
・各群を通じて，石灰脱出，骨様絶織，線維性骨髄
等は認められなかった。
2) 膝蓋骨及び脊椎骨
膝蓋骨の組織学的安化の大要は(表 7)に示した
通りで，路骨骨端部に於ける所見と同様な菱化が認
められる。即ち，関節面の粗造化，軟骨細胞の愛性
萎縮，及び膨化による大小不同，配列の不整化，石
灰化軟骨突起の形成不全，吸収の不規則なる充進，
添加骨質減少による骨多孔症の像を認め (No.23，
附図 17; No.25，附図 18)，この愛化は各群に於け 
る唾液腺の愛化と，臨骨の場合と同様，よく対比す
る事・が出来た。
脊椎骨に於ける菱化の大要は(表 8)に示した。
脊椎骨に於ても腔骨，膝蓋骨の場合同様，唾液腺の
第 8表 Alloxan糖尿病犬の脊椎骨の病理組織学的恋化
群|積雪| 病理組織学的所見 
11 I筒状侵館、両度， L-R(十)， C-R(十十)，骨梁柏、細く，添加骨質精減，骨梁縁柏、不規則，
慢 骨層形成不整，毛細管充血拡張骨梁に沿う， P-K(一)，ハ氏管拡張。
|嵩状侵蝕高度，間十)，開廿)，骨梁柏品目く，添加骨質稿減，骨梁縁は比較的16 平滑，骨層形成和、不整，毛細管拡張軽度，ハ氏管拡張。
筒状侵蝕両度， L-R(十五 C-R(什)，骨梁比較的太い波数著明ならず，添加骨質は
第 
』性 25 和、減，骨梁縁稲不規則，骨層形成和、不整毛細管拡張骨梁に沿う， P-K(一)，ハ氏管
軽度拡張。一
急 5 
l高状侵蝕中等， L-R(十)，毛細管拡張骨梁比較的太く減数なし，添加骨質よく骨梁
縁比較的滑，骨層形成比較的整。
群 
第
一
群
第 慢
一 
群 J性 
10 |高的状1骨侵，蝕骨軽層形度成，何十〉 骨梁減数な〈比較的太く添加骨質比較的よく骨鰍比較整，毛細管拡張。 
j性 19 i詫状侵蝕中等， C-R川毛細管拡脹骨梁ゅう，間→，骨梁比較的太く減数なく添加骨質比較的よく骨梁縁柏不整なるも骨層形成整。
|高状侵蝕両度問的，間十〉骨梁減数志向く添加骨質は著明に乏，骨梁縁稿
'慢 17 不規則，骨層形成不整，毛細管拡張，ハ氏管拡張。
|高状侵蝕両度四的同十〉毛細管拡張充血著明骨梁に沿う，町一)，23 添加骨質柏減，骨梁縁稿、不整なるも骨層形成比較的よし，ノ¥氏管拡張。 
』性 
22 |筒状侵蝕軽度，骨梁比較的太く添加骨質比較的よく骨梁縁骨層形成概整毛細管軽度拡張。
21 |箆状侵蝕軽度，間十)，骨梁比較的太く減数なく添加骨臨み骨梁縁~S柏不整 なるも概平滑骨層形成整，毛細管拡張。i高状侵蝕軽度，山十〉骨梁太く添蛸質に富み減数し骨梁縁，骨層形成共に13 整毛細管拡張は認めなし、。i整高状。侵蝕軽度，山十)，骨梁太く添加骨質に富み減数なく骨梁縁骨層形成共に4 
2 l嵩状侵蝕中等山十〉骨梁比較的太く添加骨質比較的よく骨梁縁梢不規則，骨層形成整。
P-K (Perforierende Kanalbildung)，L-R (Lakunare R.)， C-R (Cellulare R.) 
、
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~化と関連づける事の出来る同傾向の愛化を認める く著明な愛化を認めず，決定的な所見を掴み難かつ
が，その程度は梢軽い。石灰脱出，骨様組織は認め た。
ー 得ない (No.25，附図 19;No.16，附図 20;No.17， 2) 甲状腺の~化
附図 21)。 過血糖の程度，その生存期間に平行する適確な~
第 3節小 括 化は認め得なかった。一般に比較的実質性で、あって
「アj糖尿病犬の軟骨系統にては軟骨細胞の愛性， 発症の程度の重症なもの，慢性群に於て漏胞は大小
萎縮，骨系統に於ては吸収充進及び添加骨質減少に 不同となり，小漉胞性のもの多く，漉胞上皮細胞は
よる，骨多孔症の像を呈してしおの 肩平なものが多くなる傾向を認めるが，__e，皮細胞般
骨吸収は非定型的詫状侵蝕が主で，骨梁縁の凹凸 子状を呈し剥離~.性に陥入れるものも認められ，之
不整を来すものが目立ち， Glatte Resorption或 は各群を通じて著明な差異は認め難かった。
は CellulareResorptionも認、めた。 慢性群にては，コロイドは減少し，空虚なる源胞
該侵蝕部に血管が沿い，紡錘状，楕円形細胞が集 を認めたものもあり，コロイドはエオヂンに淡染す
る傾向があり，多核の破骨細胞は比較的少し、，穿貰 るものが多い，又僅かに塩基性に染るものも認めら
れ，時にエオヂンに濃染，頼粒状に染るものも認め、。L性管腔形成等は認められな 
添加骨質減少は実験犬の経過に順ひ高度となり， られた。
その所見と哩液腺の~化との間には極めて著明な平 縁辺空胞を認めるものは少く，吸収像は著明でな
、。L行関係が認められ，唾液腺斐化の軽度の場合は，添 
加骨質比較的保たれ吸収充進軽度で，骨多孔症の像、 3) 副腎の~化
は軽<，唾液腺の~化が高度になるに νつれて，吸収 皮質リポイドは一般に比較的よく保たれており，
は不規則に充進し，添加骨質は減少して骨多孔症の 生存期間の長レ例に於てはリポイド減少著明なもの
像が著明に進行する。 も認められた (No.16，No. 17，No. 1)。 皮質東状
第 7章他の内分総瞭器，内臓諸臓器の変化 層の延長，統球層の一部肥大せるもの (No.l1， No. 
第 1節内分泌臓器の菱化 10，No.23，No.2)も認められるが，反対に萎縮性
各内分泌、臓器の組織学的愛化の大要は第 9表に記 となり，細胞索の狭小となるもの (No.16，No. 17， 
した。 No.19，No.4，No.1)も認められた。一部東状層
。脳下垂体の~化 細胞の~性に陥り，核の濃縮を認め円形細胞の浸潤
脳下垂体に於ては一般に前葉酸曙好細胞の減少， を認めるものもあったが，著明な壊死，白血球浸
萎縮，核濃縮，空胞形成等が認められ，この蛮化は 潤，出血は認められず，髄質は一般に実質性で肥大
過血糖の程度が高く，生存期間の長いもの程劇しく 増殖の傾向を示し，安性，萎縮に陥入れるーものは少
なり，細胞索は不鮮明となり，酸噴好細胞のZ羽生萎 いが Chrom-反応減弱を示すものが比較的多い。
縮著明で穎粒減少し，細胞境界は鮮明でなくなり， 生存期間，過血糖の程度に平行する適確な愛化は
核は濃縮し，不整形， eckigなもの多く，空胞形成 認め難かった。
を認めるものが多い傾向を認めた。然し必ずしも発 の生殖腺の菱化
症の程度と平行的でなく，第 1群，慢性群に於ても 撃丸は一般に萎縮性であって，特に第 1群慢性
酸噂好細胞，比較的多く， !!;羽生軽度なる例 (No.16) 群，第 2群に於て著明であって，第 3群に於ても生
も認められた。第 1群の急性群に於ては酸晴好細胞 存期閣の特に長かった例(No・1)に於て著明な例がr
の減数なく，細胞索は明らかで頼粒多く，唯，核の あった。精細胞の斐性萎縮，壊死が著しく核の濃
濃縮せるものが対照に比較して僅かに多い所見を認、 縮，融解が認められ減数も著しい，巨核の細胞出現
めた。過血糖軽度の第3群でも，同様の愛化の軽度 し，精子形成は極めて不良となる。卵巣も一般に萎
なものを認めるが， Insulinで過血糖を‘抑えた例で 縮性であって穏胞成熟不良であった。
は，対照に比較して愛化は殆んど認められない (No. その他若干例について，上皮小体について検索を
13)。第3群に於ても極めて長期間生存せる例では， 行ったが，著明な菱化は認めなかった。
高度の酸曙好純胞の萎縮，減少を認めた例 (No.り 第 2節内臓諸臓器の菱化
もあった。 内臓諸臓器の組織学~化の大要は(表 9) に表示
塩基瞥好細胞，主細胞には酸!嘗好細胞の菱化の如 した。
ω ω  
∞|
ー 
第 9表 Alloxan糖尿病犬内分泌腺及び内臓諸臓器の愛化
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。肝臓の2主化 ・ 血糖，徐々に起って来る持続的過血群の三相であ
肝臓は溜潤腫脹の状態で，紘織学的には和辞血性 る。この血糖曲線の愛化は家兎に於て著明で，犬に
で，肝細臓の萎縮，核のZ羽生濃縮を認め，脂肪斐性、於ては，家兎に比較して著明でないと言われている
が著明で中心性，周辺性，不規則性等あり一般には
蹴憂性小滴性の場合多く，之は第1群慢性群，第 2
群の如き重症'陸性群に強い傾向を認めたが，必ずし
も平行的ではなし、。糖原減少著明で核糖原もあまり
分明でなかった。 Kup妊er氏星芭細胞の腫脹が目立 
ち之は各群に亘って見られ，第1群急性群に於ても
比較的著明であった。その他 Glisson氏鞘に軽度
の円形細胞浸潤を認めた例もあった。
2) 腎臓の~化
i図渇)腫脹が著i珂で、あって，組織学的には細尿管上
皮の糖原斐性，脂肪愛性が著明である糖原愛性は第
1群，第 2群に著しく，第 3群では著明に認、められ
なかった。
脂肪愛性は主として主部細尿管で、あって，その程
度は種々で，且つ各群に於て著明な差は認められな
し、が，一般に第 1群，慢性群，第 3群慢性群中特に
生存期間の長い例に著明で，第2群に於ては比較的 
軽度であった。
細尿管上皮の溜濁腫脹，壊死，石灰沈着，硝子様
円柱の析出等が高度に認められ，之は各群共通に高
度であるが，特に第 1群，第3群の急性群に於て著
明で， rアJ自身による菱化と考えられるが，投与
fアJ量とは必ずしも平行していなし、。
その他，綜遺体上皮の腫脹，核の増加，濃縮，破
壊像，統遺体蹄系の癒着，間質に於け円形細胞浸潤 
を認める例もあった。
3) 牌臓の菱化 、
牌は軽度に欝血性で牌髄に円形細胞，形質細胞，
白血球浸潤があり，淋巴穂胞は一般に萎縮性で，細 
網内皮細胞の脂肪，血鉄素貧食が認められ，その程
度は種々であるが，第 1群慢性群，第2群，第3群
の特に長期生存例に於て著しく，糖尿病時の Lipe-
mieと関係があると考えられる。 
4) 淋巴腺の~化
洞の拡大，形質細胞，細網内皮細胞の増殖があり， 
Lipemieのためと考えられる細網内皮細胞の脂肪
貧金像は牌に於けると同様で、あった。
第 8章者案及び総括 
1. rアJ注射後の血糖曲線の斐化について
動物に「アjを注射した場合，注射に引続き，血糖
~化は，特異的な三相曲線を示すとされている。即
弘一過性の過血糖に引続き起り 8~12 時間続く f氏
が，欧米の文献では Goldner，Gomori(23)等相当
著明な~化を見るとしている。一般には犬に於ては
第二相即ち低血糖期が著明でなく，低血糖性痘撃を
起す事はないとされているが，本実験に際して 1例
(No.5)低血糖性痘撃を認めた。この事に就いては
岡本等仰〉の動物差による，障臓ラ氏島の亜鉛含有量
の差異によるとする説， Gomori(24)の犬に於ては，
勝単位 g中の Insulin量の少い事に根拠を置く説も 
ある。 
本実験に於ては， rアJ注射後，実験犬が示した血
糖曲線の~化は大体 3 群に分けられる。 
比較的典型的な三柑曲線を示した群，第二相が胡
らかでなく，次第に上昇して徐々に第三相に移行す
るもの，及び著明な第三相を欠くもの，即ち，持続
的過血糖を欠き，一過性に終るものである。
第二相の発生する原因については， Gomori等の
Insulin放出説， Kirschbaum(58)の副腎皮質関与
説， Haussay(30)(2均等の肝臓関与説等があるが，本
実験で著明な第二本日 (40mgJdl)を示しながら第三
相を欠く例 (No.1)も認められた。
「アJ注射量と発症の程度の問には，平行関係が明
らかでなく，予め，発症の程度を予想する事が困難 
であり，動物の幼老，飼育の差，飼料の差，注射時
の状態等が関係するものと考えられ，この事は岡本
(79)，小坂(59)等も述べているo なお 1回の注射で充
分劇しし、糖尿病を発症せしめ得ず，一過性の場合， 
再三注射を行つでも，持続性，且つ重症の糖尿病を
発症せしめる事が困難の様に考えられる。
2. 醇臓の愛化に就いて
木実験に於ては，醇の愛化は「ア」糖尿病第三相に
相当する病愛のみを検してし、る。
その愛化は， Bailey(o)((j)， Goldner，Gomori(23J， 
Dunn(15)，Johnson(51)，Brushing(lO)， Hard(28)， 
岡井~(79川町長浜(68-70)等の記載によく一致している
が，欧米の文献ではト細胞に著明な愛化がないとす
るものが多く， Goldner，Gomoriはや細胞の早期
の退行性愛化を主徴とし， Meringの醇臓摘出糖尿
病， Haussaryの実験的糖尿病と異なり，ラ氏島の
水症様，硝子様~II'生を認めず， 0:-細胞には著愛がな
いとしており， Baileyも家兎の実験で同様な所見
を述べ，ただ， ι細胞の増殖を認めたとしている。
本実験に於ては既述の如く， s-細胞の減数，愛性萎
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縮，消失が著明であり， (X-細胞にも，予知胞の愛化
に比較して軽度ではあるが，明らかに減数， ZE性， 
萎縮像を認、めた。この事は長浜も認めており，門田
く53)も長期生存例に就いて確認している。
「ア」糖尿病時のラ氏島の安化は，人糖尿病時によ
く見られる，水症様W2'J生，硝子様w2性，線維化が認、 
められる事が稀であるとされている (Goldner， 
Johnson)。
Kraus(33)によれば，人糖尿病時の「ラ」氏島組織学
的安化中，最も屡々認められる斐化に関しては，諸
学者の間で意見の一致を見ていない。即ち，水症様
~性に関しては， Weichselbaum，53%; 中村，
14.2%; Warren，3%; 硝子様w2性に関しては， 
血.糖を上昇せしめた事は， rアJ注射により主として
s-細胞が破壊され， (X-細胞の比較的残存せる醇臓を
使用しての拍出であり，且つ，抽出液が精製してい
ないもので、あった点を併せ考えると，興味ある事と
思えるo
3. 唾液腺の一変化に就し、て
唾液腺が糖尿病，或は糖代謝に関係している事は
古くから唱えられ，緒方，諸沢教長一門の広範な研 
究によって，唾液腺に内分泌作用ある事が確認され
たが，その最初は糖代謝に関する耳下腺の態度に関
する研究より出発されているく7446L
主として臨床的に， Goljanitzki(25)，Caccuri(l1)， 
7)，Flaum(16)(1，Charvart(13)，14)首Dobre，John(52)
Weichselbaum，28%; Warren，33.5%; Kraus， Schmitz，Seeling(87)，Sprinzels(91)，等が，糖尿病 
10%，線維化に関しては， Weichselbaum，43%; 患者，肥件病の者に屡:耳下股部腫脹を認め，逆に， 
Warren，33.5%; Seyfarth，50%; Mortius，25 耳下腺部腫脹ある者に，糖尿病，或は糖代謝機能障 
%; Kraus僅かに 8%である。これは，各人が取扱 害のある者を多く認め，或は実験的に唾液腺ステノ
った材料の年令，病の軽重，罷患期間，治療，人種 ン氏管結設により，血糖値の低下せる事に注目して
等が関係すると考へられている。また，この様なw2 之を糖尿病患者に応用して，糖尿病症状の改善を或
化は， rアJ糖尿病時に見られる愛化に引続く，二次
的な愛化であって，人糖尿病が「アJ様物質で起る確
証はないが，両者の間に類似を認めている者もある
(長浜，岡本〉。
[アJ糖尿病の惇臓より) 1nsulin拍出試験を行つ
た者は極めて少ぐ) Gomori，小坂(59】の報告がある
のみである。 Gomori は「ア」糖尿病発症 6~18 日の
る程度認めた事などを記載しでいる。以上の記載は
主に一例報告であって臨床的事項を主とし，詳細な
病理組織学的所見を欠いている。
本邦に於ても糖尿病，糖代謝と耳下腺との関係に
就いての研究が多く認められるが，その成績は必ず
しも一二定していなし、。
内村(109)は耳下腺別出により，著明な血糖降下を
犬 3匹につし、て検し， Insulin は各々 O.7~0.5 単位 示し，組織学的には障ラ氏島の機能充進を認め，顎 
/gで，正常犬の十で、あったと述べ小坂は同じく
"T ，~^ 1 ぞ士，，，~
「アJ時尿犬について，一過性の場_ 合瓦[に，持抗性の
場合元に減少していたと報告している。木実験に
於て抽出したものは，精製を行っていない粗製 1n-
sulinであるので，謄単位 g中何単位になるかの算
出は行わず同様に処置した，対照健康犬の抽出液と
正常家兎血糖降下作用を比較したのみで、あるが，既
述の如く対照犬の抽出液が著明な血糖降下作用を示
したのに対し，実験犬抽出液該作用の著明な減量，
消失，或は反って血糖上昇作用ある事を認めた。こ
の事に関しては近年，醇臓「ラ J氏島 α『細胞より 肝p
臓グリコーゲン解糖作用を増し，血糖上昇的に作用
する物質のある事を述べ， 1nsulinをアルカリ性に
して破壊した場合，その注射により血糖上昇を認め
る者(白eard，Lozinski，Steawartいの〕があり，
臨床的にも精度の吾、し、 Insulinを使用した場合，ー
過性の過血糖を認める場合のある事が認められてお
り，本実験で重症糖尿病犬の謄抽出液が，正常家兎
下腺別出により謄機能低下を認め，百瀬く6町醇性糖 
尿病犬で耳下腺の肥大，機能充進像を示し，、耳下腺
別出より糖尿病の増悪する事，耳下腺導管結致切断
により糖尿病の軽快する事を述べている。 
糖尿病時の唾液腺に関する詳細な病理組織学的研
究は，比企(41)等が人体解剖例，謄性糖尿病犬につい
てなしてし、る。即ち，糖尿病時の唾液腺の愛化は，
主として退行牲の安イヒであり，著明な重量減少，腺
房細胞の高度の萎縮，空胞愛性，線条部上皮組織の
変性高度で，この斐化は{也の唾液腺萎縮を来す疾患
に於ては耳下腺，顎下腺共に平行的に起るに対Lて，
糖尿病時に限り耳下腺が比較的撰訳的に侵され，萎
縮の趣がや L異なる事を述べている。叉同時に比
企，、滝沢，宮崎，赤崎， f半等(1)(36~40)刊の刊のによっ
て，唾液腺に関する詳細な実験的研究が行われ，耳
下腺別出が血糖降下的に作用し唾液腺輸出管結繋
は別出と同方向の作用があり，跨性糖尿病犬による
実験より耳下腺，顎下腺別出による症状，経過の好
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転，組織学的には各内分泌、臓器，その他一般内臓器
の糖尿病性斐化の軽減を認め，顎下腺刻出が耳下腺
の機能充進を来し，糖尿病症状の増悪を来す事よ
り，唾液腺輸出管結裂は糖尿病患者治療に使用し得
る事を指摘しており，同時に耳下腺酸乳剤が血糖上
昇作用ある事を認、めている。
福島，榎本く19)も唾液腺に血糖上昇的に働く作用あ
る事を臨床的に認めている。
近年，高岡等，(93)(94)は軽症糖尿病例に時に，耳下
腺の肥大増殖する時期のある事を認めている。
唾液腺抽出液中の Insulin様物質の存在の有無に
ついての報告も少なくないが，血糖降下物質ありと
するもの，血糖上昇作用あるとするもの，著明な存
在は認められないとするもの等，その成績は必ずし
も一定していなし、。且つ，糖尿病動物の唾液腺抽出
液に就いての研究は極めて少し、。
即ち，前記の耳下腺内分泌Jこ関する研究の一環と
して，滝沢は耳下腺酸性乳剤注射により糖尿病症状
の増悪を認め，該乳剤jに著明な家兎血糖上昇作用あ
る事を認め，土屋(108)も唾液腺酸性抽出液に血糖上
昇作用を認め，煮沸により該作用の消失する事を述
べてしる。
前原(61)は耳下腺と障とは機能的に協同的で耳下
腺抽出液に血糖降下作用を認め，顎下腺にも同様な
効果を認めている。池谷似〉も跨以外の臓器[拍出液
で著明な血糖降下作用を有するものを検し，腎拍出
液が最も著明で，顎下腺にも軽度の作用ありとし，
耳下腺には触れておらな L、。柴山くめは顎下腺拍出
液に極めて軽微な血糖降下物質を認めているが，拍
出液製作前 4--5日に跨臓を別出すれば，該作用の
消失する事より，勝臓で、分泌されたものが摂取され
下腺混合抽出液を 1羽の家兎に注射・して著明な血糖
降下作用を認めたと述べているがiその後顎下腺抽
出液には血糖上昇作用ある事を認、めている(95)。
「アJ糖尿病時の睦液腺の愛化に関しては，欧米の
文献に記載なく，本邦文献で前記高岡等の外に，長
浜，井手(43)(40，岡本，島薗(89)等が簡単に触れてい
るのみで，糖尿病の程度，持続期間と対比しつふ検
索したものは認められず，抽出試験を行ったものは
高同等以外になく，その述べる菱化も著安なしとす
るもの，萎縮を主~化とするもの，一過性の肥大増
殖を認めるもの等区々である。
木実験に於ては， rアJ糖尿病時の唾液腺は退行性
愛化を主徴とし，発症の程度，期間に平行して，漸
次，腺房制胞の2羽生萎縮，線条部上皮の翼状萎縮，
安性萎縮が高度となり，軽症例，一過性で軽快せる
例， Insulinで過血糖を正常近く抑えた例に於ても
菱化は軽度，或は殆んど正常に近かったが，部分的
には腺房細胞，線条部上皮に菱性萎縮を認、め肥大，
増殖著明な像は認められなかった。退行性愛化は耳
下腺に強く，顎下腺は耳下腺に比較して軽度である
のが一般であったが，之は比企等の人体解剖例，牒
性糖尿病犬に於ける成績とよく一致してし、る。
拍出実験に於ては抽出液が 0.5%塩酸生理的食塩
水液で，精製してないものであるため， Insulinと
対応して，血糖降下量算出を止め，対照健康犬の拍
出液の作用と比較するのに止めた。且つ，日差の~
動を除去し切れない家兎を使用しての実験故，交叉
法，或は 6羽に分劃注射して誤差を可及的防いだた
め，家兎 1羽当りの注射量は少くなったが，健康犬
の耳下腺拍出液が，僅かながら血糖降下的に作用し
たのに対して，実験犬耳下腺抽出液が，血糖上昇的
ていたと考えるのが至当であると述べている。Best， に作用する傾向を示し，少くとも対照犬のそれよ日 
Jepcott，Scottは 1923年くり跨以外の Insulinとし
て，顎下腺にも，時には低血糖性産欝を伴う血糖降
下作用ある事を予報したが，その後 1932年くのに至
り，体内に於ける Insulinを分泌，貯蔵する臓器は
牒臓以外にないと結論している。長沢(71)は耳下腺
抽出液に極めて軽微な血糖降下作用を認めたが，そ
の効果は Insulinに比較して全く微弱であり，同重
量の謄含有量の1一以下に過ぎす， Insulinそのも 
100 
のか，耳下腺に特有なものか不明であると述べてお
り，為田(105)(106)は唾液腺ホルモン(パロチン〉に極
めて微弱な血糖降下作用を認めている。高岡は前記
軽症糖尿病時の肥大増殖した軒液腺に薯明な血糖降
下作用を認めるとなし「アJ糖尿病犬の耳下腺，顎
も，血糖降下作用を強く示す例はなく，顎下腺では
対照犬，実験犬共に血糖上昇作用ある事を認めた。
以上，組織学的所見及び抽出実験の成績を併せ考
える時， rアj糖尿病時，唾液腺は主として退行性の
菱化を示すもので肥大，増殖して著明な Insu日n様
物質を分泌して，跨臓の代償を営むとは考えられな
し、。
4. 骨，軟骨系統の~化
糖尿病時の骨，軟骨系統の斐化に関する記載は極
めて少く， r ア j糖尿病時の~化に関しては全く一二
の者が触れているに過ぎなし、。
深見(18)は，多数の各種疾患、死亡例についての検査
で， 1例の糖尿病例に於て，膝蓋骨の軟骨線維愛性，
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石灰脱出を認めており，森((j7)は同じく多数の剖検 め， Ostitis :fibrosaは二次的の愛化で，之には物
中，数，例の糖尿病例で、線維性骨炎の像を認、め，何れ 理的作用が関係する事を述べ， Niederwieser(72)も
も高度の Azidoseを重視し，各々他の臓器に就い 軟骨につき同様，拘偉病様愛化を見たと述べてい
ては触れていなし、。 Liesegang(60)は産樗時に見られ る。その他，骨疾患を起す血液 Azidoseの原因と
る骨軟化症の原因に Azidoseを挙げ，糖尿病も同 して，鉛中毒(82)エーテル中毒(27)，儀餓，謄嚢撞く31)
様の理由で骨軟化症の原因となり得ると述べている 等を挙げている者もある。
が， Schmidt(34)は数r例の糖尿病例に就き検索し， 以上 Azidoseを骨疾患の原因と見倣すものは比
類骨組織を認めず，筒状侵蝕の充進せる像を認める 較的多いが，内分泌臓器，内臓諸臓器の所見に関す
のみで，更に検索を要すると述べている。 る記載に乏しく，且つ， Azidoseを惹起する重要な
多数例を系統的に取扱った報告は見出し得なし、。 疾患と考えられている，糖尿病に関、しては全く触れ
実験的糖尿病に就いては，山元等(112)は「ア j糖尿 ていない。
病家兎産仔の骨系統の発育遅滞を認め，組織学的に ただ，宮崎等切りは家兎に於て葡萄糖の反覆注射を
多孔性~化を証明，之は骨質形成の減弱によるもの 行い，骨端線の著明な萎縮，骨梁の減少，消失，造
としており，該産仔の耳下腺には著斐を認めないと 骨細胞の消失，骨外膜の肥厚，骨梁の吸収新生等
述べている。 Haslhoferの所見と類似の所見を認め，同時に脳
茨木，池本(42)は，幼若家兎のfアj糖尿病，ジチヅ 下垂体前葉の酸I嘗好性細胞の減少，萎縮と，線条部 
Y，オキシン糖尿病時，骨の化骨現象遅止，骨端解 に於ける斐化は著明ではないが，唾液腺々房細胞の
離像を示す事をX線学的に認め，その原因を脳下垂 高度の萎縮を記載している事は興味深く思える。
体前葉の萎縮J性病Z互に関係νづけてし、る。 本実験に於ける，骨，軟骨系統の~，化は既述の如
以上糖尿病時に於ける骨系統の愛化に関する記載 く，軟骨系統の変i生萎縮と，骨系統に於ては添加骨
は全く少く，且つ，その~化の主徴に関しても一定 質減少及び吸収充進による多孔症がその主徴であっ
していなし、。 て，石灰脱出，蹴創生骨髄は認められなし、。添加骨
一方，血液の Azidoseを原因と見倣す骨疾患に 質は唾液腺の愛化によく一致して減少し唾液腺の
関しては比較的記載が多いが，総て実験的に葡萄糖 斐化軽度の場合は，添加骨質も比較的よく保たれて
投与等の方法をとるのみである。即ち，片瀬倒~56) ， おり，骨吸収克進に関しては非定型的詫状侵蝕の像
中谷，桜根(86)，森，馬場ω等は，葡萄糖投与，グロ が著しく，その他， Cellulare Resorption，Glatte 
ロオJレム吸入，蛋白質投与，脂質投与等の方法によ Resorptionも認め，侵蝕部に血管が沿い，克進せ
り，血液の Azidoseを来さしめ，発育期の動物に る吸収に血管が関係してレる事が考えられる像を認、
一種の骨多孔症を主徴とせる骨疾患を来し，之を食 める例もあるが，穿貫性管腔形成は認められず，血
餌性骨疾患とよんでいるが，発育終了後の動物では 管の斐性，循環障害がその主因であるとは考えられ
その愛化が明らかでないとしている。 ない像である。
その菱化とする所見は，第一期は Askanazy(2){34) この様な所見は，単純萎縮(34)(82)，老人性萎縮(34)
の progressive Knochenatrophieに，第二期は (82)と異なり，多数の多核の破骨細胞が出現すると言 
Reklinghausenの Ostitis自brosa(35)の所見にー う.'progressive Knochenatrophieともその趣を
致し，第三期は Osteosklerose<34)の像を呈すと述 異にし，伊藤〈めの詳述せる栄養失調症，銭餓に於け
ベ，投与する糖も単糖類の場合が菱化が強く，之は る骨愛化の像とも粕異なる。一種の Marantische 
Azidoseが強く起る為であると述べているがs 内臓 Atrophie(34)に含まれる安化で，糖尿病時に見られ
諸臓器，内分泌臓器に関する詳細な記載はなし、。 る過血糖， Azidose，Lipemie等，体液の化学的安
之に対して，藤巻，木村(20)(21)は飼料への葡萄糖 化も，その一因を為すとも考えられるが，既述の如
混入では Azidoseも骨愛化も起らず，ただ，飼料 くその斐化は，唾液腺の病愛との間に極めて密接な
へ糖を 50%以上混じた場合，軽度の愛化を見るが， 平行関係が認められ，唾液腺の退行性愛化により，
之は，甘味強き為摂食不充分となり，その結果の栄 それと関連して吸収の充進，添加骨質の減少，発育
養不足による菱化であると述べてしる。 期の動物に於ては，軟骨系統の褒性萎縮に基く軟骨
その他 Haslhofer(29)は，葡萄性投与により実験 内骨質形成滅弱が惹起され，各々相待って骨多孔症
的 Azidoseを起し，その骨に拘偉病様の安化を認 の保を呈するものと考えられる。
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5. 骨菱化と唾液腺の関係に就いて
唾液腺内分泌と骨組織との関係につレては緒方教
按，滝沢教授一門によって広範な研究が行われ，両
者に密接な関係がある事が明らかになっている (75~
77~(99~104)。即ち，実験的唾液腺内分泌異常に於て， 
骨端腺，軟骨内骨質形成骨梁等に菱化が見られ，無
唾液腺症で骨質少し過唾液腺症に於て骨質に富み
無唾液腺症が耳下腺乳剤，唾液腺ホルモ:;/(パロチ
ン〕によって補れる事が認められ(78)，唾液腺原発の
症患として，胎児性軟骨異栄養症，カシンベッグ氏
病，阿蘇火山病，老人性菱形関節炎が挙げられてい
る。掩沢，井出等は潰蕩性関節炎について，伊藤は
栄養失調症・機餓の骨~化について，松枝(63)は胎児
性軟骨異栄養症について各々J唾液腺と密接な関係あ
る事を述べ，白石(90)は骨端軟骨層に対する脳下垂体
第 9章結
以上の所見より，次の結論が得られる。 
別出と，臨液腺別出の及ぼす影響を比較して，前者
の場合には単純萎縮を主徴とするのに対し，後者に
於ては安性像を伴う所見を呈し，その作用の異なる
事を述べてしる。 
rア」糖尿病犬に於ける骨，軟骨系統の菱化と唾液
腺の~化との間には，前述の如く極めて密接な平行
関係が認められ，唾液腺の安化の軽度の場合には，
吸収充進も軽度で添加骨質も比較的多く，骨多孔症
の像は軽いが，唾液腺の~化が高度となると，吸収
充進像署明となり，添加骨質減少は著しくなり，多
孔症は極めて進展する。また，その所見には無睦液
腺症に於ける骨，軟骨系統の愛化に類似する点も認
められ， rアj糖尿病時に於ても骨，軟骨の斐化が，
唾液腺に極めて密接重大な関係ある事が考えられ
る。
論
1) rアJ糖尿病時，唾液腺，特に耳下腺は主として退行性の変化を示し， rアJ糖尿病の発症
の程度が劇しく，その持続期間の長いもの程，唾液腺の腺房細胞の萎縮，線条部上皮組織の変
性萎縮，嚢状萎縮が高度となるO 
2) rアj糖尿病の軽症例或は鞍快例でも，唾液腺の肥大増殖像は認められない。 
3) rアJ糖尿病唾液腺よりは，著明な血糖降下物質を抽出し得なし、。寧ろ，該抽出液には軽
度の血糖上昇作用のある事が認められた。 
4) rアJ糖尿病時，骨f 軟骨系統には，軟骨細胞の変性萎縮，骨では吸収光進，添加骨質減
少による骨多孔症の像を認めた。 
5) rア」糖尿病の骨，軟骨の変化と，唾液腺の変化との聞には，極めて著明な平行関係が認
められた。 
6) rアj糖尿病の骨，軟骨変化の発生には，内分泌的に中間代謝に関与する唾液腺の退行性
変化が，極めて重大密接な役割を演ずるものであるO
(本研究の要旨は第 44回日本病理学会総会に於て発表した。〉
稿を終るに当り，本研究の機会を与えられ，終始御懇切なる御指導並びに御校閲を頂いた恩師
滝沢教授に真心より感謝致します。
種々御協力を頂いた，伊藤・'井出両講師初め本教室の各位に深く感謝致します。協同研究者佐
藤学士の熱Jむな協力に感謝致します。
叉，本研究に従事する便宜を与えて下さった，国立習志野病院長石川博士初め同院医局員各位
の御好意に対し深く感謝致します。
， 
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附 図
第 1 図
障臓(第 1群慢性群 No.25)
ラ氏島は萎縮性で島全体が均一性に染り，細
胞境界不鮮明で濃縮核多く，穎粒は難染性。
第 2 図

牒臓(第 3群慢性群 No.4)

ラ氏島の萎縮著明で，構成細胞は

全部 αー 細胞である。
第 4 図
牒臓(第 3群慢性群 No.13)
ラ氏島萎縮著明で，細胞境界は不鮮明で構
成細胞は，淡明な円形核を有し，穎粒難染
性で αー細胞-~ー細胞が判別出来ない。
第 5 図
耳下腺(第 1群慢性群 No.ll)
腺房細胞は愛性萎縮を示し，濃縮核が多い
線条部上皮の愛性著明，一部全く破壊され
原形質は均等性に濃染 L，核の濃縮著明。
第 3 図 第 6 図
膳臓(第 1群慢性群 No.16) 耳下腺(第 1群慢性群 No.16)
ラ氏島は萎縮し，形は不整で構成細 腺房細胞萎縮性，核の濃縮空胞形成を認、
胞は粗で，殆んど αー 細胞である。 む。線条部上皮の愛性著明で核の濃縮が
あり，西日列が全く乱れている。
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第 7 図
耳下腺(第 1群慢性群 No.16)
(ハイデ yハイジ鉄へマトキシリシ染色〉
頼粒の誠少が著明で，線条構造は全く認め
られなし、。
第 8 図
耳下腺(第 2群慢性群 No.23)
(ノ¥イデンハイユ/鉄ヘマトキシリシ染色〉
線条部上皮の頼粒:戯少，粗大化，配列の不
規則化があり，線条構造は不鮮明である。
第 10 図

耳下腺(第 1群急性群 No.19)

腺房細胞一部萎縮性で，核の濃縮を認め

る。線条部上皮は嚢状萎縮に陥っている。

第 11 図

耳下腺(第 3群慢性群 No.13)

腺房細胞は比較的実質性で，線条部上皮も比

較的よく保たれ，高円柱状で線条構造も鮮明

である。一部では上皮の馬平化核濃縮もある。
第 9 図 第 12 図

耳下腺(第 1群慢性群 No.25) 腔骨(第 1群慢性群 No.ll)

腺房細胞の斐性萎縮著明で，核濃縮，空胞 毛細管拡張し，吸収は不規則に充進し多孔

形成高度，線条部上皮梢扉j平，核も萎縮性 症を示し，骨梁縁は不規則で骨添加質中等
であるが菱化は比較的軽い。 度骨梁の厚さは不規則である。
-348- 千葉医学会雑誌 第 3f巻
第 13 図
腔骨(第 1群慢性群 No.16)
骨梁数少し添加骨質は乏しく，吸収不規
則に充進し骨多孔症を示し，骨梁縁，骨層
形成共に不整である。
第 14 図
腔骨(第 2群慢性群 No.23)
骨端軟骨層狭<，軟骨細胞の斐性，配列の
不整，横梁を認め，原始骨梁形成不良，吸
収不規則に充進している。
第 16 図
腔骨(第 3群慢性群 No.1)

骨梁数少し骨多子L症著明，骨梁縁は比較的滑

で，添加骨質は極めて少〈骨層形成不良である。

第 17 図

膝蓋骨(第 2群慢性群 No.23)

軟骨細胞の軽度の萎縮，石灰イヒ突起の不規

則化を認める。添加骨質が少<，吸収充進
し骨梁は細し、。毛細管の拡張を認める。
第 15 図 第 18 図
怪骨(第 3群慢性群 No.22) 膝蓋骨(第 2群慢性群 No.25)
吸収は梢充進不規則なるも，添加骨質比較 軟骨細胞のZ羽生萎縮並びに膨北による大小同及
的多く，骨層形成は梢不整，骨梁縁は不規 び配列の不整があり，軟骨石灰化突起形成不全
則なるも骨梁は厚し、。 骨質添加は比較的よいが骨層形成は不整で、ある o 
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第 19 図 第 20 図
脊椎骨(第 1群慢性群 No.25) 脊椎骨(第 1群慢性群骨 No.16)
吸収は允進し骨梁縁は不規測で添加骨質は 吸収充進且つ不規則で、骨多孔症を示し良添
比較的多い，骨層形成は不整で骨梁の厚さ 加骨質中等度，骨梁の厚さは不規則である。
は不規則である。
第 21 図
脊椎骨(第 2群慢性群 No.17)
毛細管は拡張し，吸収像強く，添加骨質乏
し〈多孔症著明である。骨梁縁，骨層形成
共に不整。
